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第 1章緒 
-E 
岡林 (1940)<!3九岡林，江頭 (1951)<20)は溶連菌
によるウサギ副鼻腔病巣感染実験で敗血性諸臓器変
化のほかに，少数の動物に人類の繍蔓性糸球体腎
炎， リウマチ心臓炎ならびに間質性肺炎に酷似の腎
炎，心臓炎および肺臓炎が惹起きれることを明らか
にした。乙の肺臓炎は他の疾患lとともなって見られ
るほか，しばしば独立疾患の形で出現する乙とも確 
かめられた。教室の山口 (1956)<32)は凍結乾燥，凍
結融解溶連菌のウサギ耳静脈内反覆注射実験により
溺蔓性糸球体腎炎，間質性肺炎，結節性動脈周囲炎
等の発生を見，服部(1956)<33)は大腸菌加熱ワクチ
ンのウサギ耳静脈内注射による感作後，門脈ないし
腸間膜静脈内惹起注射を行なうことにより，同様に
禰蔓性糸球体腎炎，間質性肺炎等が発生することを
報告した。さらに斎藤(1959)<36)は大腸菌のウサギ
副鼻腔病巣感染実験で血中枢臓器の変化のほかに，
少数の動物にリウマチ心臓炎，禰蔓性間質性肺炎，
禰蔓性糸球体腎炎，血管炎および子病肝類似の変化
等の諸病変が作成されることを記載した。 ζれらの
実験成績は瀬蓮性糸球体腎炎， リウマチ心臓炎なら
びl乙蹴蔓性間質性肺炎等が近似の発生機転lともとづ
くものであるということを示唆しているように思わ
れる。
一方，馬杉とその門下 (1932(1九 1934(2))は抗ウサ
ギ腎アヒル血清をウサギ耳静脈内に注射することに
より，人類の急性，亜急J性，亜慢性の各期の禰蔓性 
糸球体腎炎l乙極めて類似した実験的腎炎を 100%の
発生率をもって作成することに成功した。 ζの百発
百中の作成法が腎炎の臨床的，あるいは病理学的研
究の有力な手段として今日においても重視せられて
いることは周知の通りである。その後，馬杉，佐藤，
藤堂 (1935<円 1936<6九1938(12))は抗ウサギ心アヒ
ル血清をウサギ耳静脈内に注射してリウマチ心臓炎
に匹敵する変化の作成を試みたが心臓に特異的なア
レルギー性変化と目される病変の発生は一部の動物
に軽度に，しかも巣状lとみられるにすぎないという
乙とを報告した。次いで，藤堂(1937<9)，1938(1) 
は抗ウサギ肝アヒル血清について同様の実験をおこ
なったが少数の動物に子病肝lζ類似した肝臓変化の
発生をみたにすぎなかった。また，近光(1940-1941
(15)) は抗ウサギ肺アヒル血清の実験 iとより肺臓に
特異的なアレノレギー性変化の作成に成功しなかった
と述べている。 ζれらの実験ではいずれも所期の目
的に反して腎炎の発生が強くみとめられた。
ところが岡林，藤本 (1952<24)<25)) はあらかじめ
アヒル血清で感作したウサギの耳静脈内に抗ウサギ
心アヒル血清を惹起注射することによってリウマチ
心臓炎に比すべき早期の心臓炎の作成に成功した。
著者は上記の感染実験の成果と，岡林，藤本の抗
心血清心臓炎の作成方法の示唆するところにしたが
って，従来困難とされていた抗ウサギ肺アヒル血清
による肺臓炎の作成をくわ?ごてた。その際，アヒル
血清で感作したウサギの耳静脈内氏抗ウサギ肺アヒ
ル血清を注射する方法と，耳静脈内注射と気管内注
入を併用する方法とをおこなった。その結果，一部
の例をのぞいてほとんど全例に肺臓炎の発生をみた
のでその成績を報告することにしたい。
第 2章実験材料および方法
1. 抗ウサギ肺アヒル血清の作成
ウサギ肺によるアヒル感作:健康な成熟ウサギ
(体重1.8--2.5Kg)を頚動脈より潟血致死させた後，
すみやかに胸腔を開き，肺動脈起始部より末梢にむ
かいカニューレを挿入し，微温生理的食塩水の濯注
を開始する。濯流用生理的食塩水を容れたイルリガ
ートルを動物固定台上約2mのととろにおく。濯流
張本論文の要旨は第 48回日本病理学会総会(昭和 34年 3月31日，東京)<37)において発表した。
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はウサギ肺がまったく血の色を失う迄続ける。乙の
状態lζ達するには一般に約21の液量を必要とした。
まったく血の色を失った肺はこれを鋲で細切し，約 
30ccの生理的食塩水を加えてホモジナイザーでエ
ムルジオンとし， 5羽のアヒルに 1羽に 6ccずつ 5
日 C とにその腹腔内に注射し総計 20~35 回におよ
んだ。なおアヒルは屑玄米，豆腐津，葉菜および充 
分な水をあたえて飼育した。その後 2羽のアヒルの
感作を補充したが上記と同様の方法でおこな，うた。
不穏，糞尿の失禁などの徴候があらわれ，おおむね
2時間後lともとの状態lζ快復した。
第2群抗ウサギ肺アヒル血清の耳静脈内注射と
気管内注入との併用 7匹の感作ウサギK前群と同
様最終感作後 1週をへて抗ウサギ肺アヒル血清 1cc 
を耳静脈内K注射し， 2時間後IL2~4ccを気管内
に注入した。最初の静注後lζは上K述べたと同じよ
うなアナヒラキシー症状の発現がみられた。気管内
注入にあたってはウサギを仰臥位に台上に固定し，
抗ウサギ肺アヒル血清の沈降価(抗原価〉の測定: 頚部の毛をそり，ヨードチンキで消毒後普通の注射 
20回の感作がすんだ後2日をへて測定した。アヒ
ルの肢寵静脈より採血分離した血清につき，上述の
ウサギ肺ヱムルジオンを抗原としてそれに対する沈
降価(抗原価)を測定した。沈降価の測定にあたつ
ては抗原の蛋白量が 0.5%になるまで生理的食塩水
で稀釈し，これを原液とした。沈降価の測定には抗
原の 2nX 10倍稀釈による重層法をもちい，重層後
4時間で測定した。乙の価は 5羽のアヒルにつき， 
80倍(第 1号抗血清)， 40倍(第2号抗血清)， 160 
倍(第3号抗血清)， 40倍(第4号抗血清)， 80倍
(第5号抗血清)であった。そ乙で沈降価の低い第 2
号，第4号のアヒルにはさらに感作を 5回おとない
沈降価を再測定し，それぞれ 80倍に高めた。上述の
追加アヒルについてはいずれも 160倍(第6，7号
抗血清)であった。
抗ウサギ肺アヒル血清の分離: 上記のアヒルか
ら惹起処置日， あるいはその前日 lζ 1O~30 ccずつ
服嵩静脈より採血をおこない，血清を分離した。
5---6回の採血後に服簡静脈より， さらに心臓穿刺
により全採血をした。採血と採血との聞にはウサギ
肺による感作を中断することなくおとなった。 
2. アヒル血清によるウサギの感作
体重1.5~3.5Kg の健康な雄ウサギ 15 匹に対して
健康な未処置のアヒル血清の背部皮下への注射を 
2 ccずつ 2日の間隔で 2---4回反覆した。なおウサ
ギは屑玄米，小麦，豆腐津および葉菜で飼育した。 
3. 本実験
上記のととく予備感作をお ζなったワサギにつき
以下の方法で惹起処置をおこなった。
第 1群抗ウサギ肺アヒル血清のヰ静脈内注射 
8匹の感作ウサギlと最終感作後 1週をへて抗ウサギ
肺アヒル血清をまず 1cc耳静脈内lζ注射し 2時間後
IL9~14 cc の注射をおこなった。惹起注射は 7~
15日の間隔で 1 ~ 12回おこなった。一般に抗肺血
清の惹起注射にさいしてはその直後から呼岐促迫，
針をもちい，皮膚を通して気管の軟骨間部を突破
り，空気の漏出するのを確かめた後，頭部を少しく
高位にしウサギの右側が下になるよう固定台を斜め
にして徐々に抗ウサギ肺アヒル血清を注入し，右側
気管支に流入するようにした。注入終了後5分間そ
のままの位置を保ってからもとの仰臥位にもどし
た。惹起処置は 5~15 回の間隔で 1~7 回おこな 
った。 
4.剖検
上述のウサギを初回惹起処置後 1--230日で剖検
した，なお実験成績の概要は表 11L示す通りであ
る。 
5. 組織学的検索
剖検時の肺臓およびその他の臓器を 10%フォル
マリン水で固定した。パラフィン包埋切片について
はへマトキシリン・エオジン染色，過沃素酸シッフ
染色，マロリー燐タングステン酸ヘマトキシリン染
色， トルイジン青染色，鍍銀法などをお ζない，適 
宜連続切片による検索をもあわせお乙なった。なお
脂質の検索には凍結切片につきズダン E 染色をお
乙なった。
第3章実験成績
第 1群抗ウサギ肺アヒル血清の耳静脈内注射
ウサギ、 1
肺臓:肉眼的l乙両側の胸腔iζ少量の液の貯溜が見
られるほかには著変がない(左 10.5g，右 12.0g)。
組織学的に左肺は諸所に気管支肺炎巣が見出され，
そのほかに著変なく右肺にはCく一部に肺臓炎の像
が軽度に見られる。
その他の臓器:大腿骨髄造血やや減退し髄索に 
浮腫が見られる。牌臓欝血強く軽度の血鉄症も見 
られる。肝臓中心脂肪化がかなり強くみとめられ
る。脳 大脳の一部に小出血巣が見出される。
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ウサギ 2
肺臓:肉眼的に両側とも欝血が中等度花見られる
(左 9.5g，右 11.0g)。組織学的には著明な肺胞壁の
肥厚はどこにも見出されないが左の下菜には肺胞壁
毛細血管のやや強い拡張と線維素血栓の形成が諸所
に見出される。肺胞腔内 lと竣液の諺出，あるいは線
維素の析出が見られると ζろもかなりみられる。〔参
照図 2J
その他の臓器:大腿骨髄造血やや減退し，援液
の惨出が軽度に見られる。牌臓欝血が著明であ  
る。
ウサギ 3
肺臓:肉眼的K両側ともに欝血がやや強くみとめ
られる(左 8.0g，右  9.0g)。組織学的に左肺には
調蔓性肺臓炎の像がかなり強くみとめられる〔参照
図 1J。すなわち，肺胞壁あるいは肺胞道壁の毛細血
管はその周囲に少量みとめられる結合織とともに基
礎膜の融解lとともなって網胞構造花変貌している。
すなわち，主として毛細血管内皮細胞が好塩基性を
増すとともに相互にその突起でつながりあって細網
組織様K増生している。肺胞壁の弾性線維も組織の
融解にともなって繁疎化あるいは離断の所見を示し
ている。すでにこれらの増生細胞Iζそって軽度なが
ら;細線維の形成がはじまっている。〔参照図 3Jその
ほか毛細血管の構造が比較的よく保たれ，その周囲
K細線維の増殖がみとめられるところがある。かか
る部位では肺胞上皮が比較的密に並んで増生被覆し
管腔をかこむ傾向がみとめられる。肺胞道壁の平滑
筋線維lとは一般に多少浮腫性膨化の像が見られ，と
乙ろによっては平滑筋由来の遊離細胞の出現が見出
される。また肺胞腔内に肺胞上皮由来と考えられる
症も軽度江見られる。肝臓 門脈枝，類洞Kは血竣
の停滞がかなり目立つ。心臓右心室壁には諸所に
心筋線維の萎縮と間質結合織の増殖巣が見出され
る。
ウサギ 4
肺臓:肉眼的に両側ともに欝血が見られるほか著
変がない(左 4.5g，右 6.5g)。組織学的にも肺臓炎
の像が軽度かつ巣状花見出されるにすぎない。
その他の臓器:大腿骨髄髄索に竣液の惨出がや
h強く見られる。牌臓血鉄症がや〉強く，騎索l乙
軽度Iζ線維化が見られる。肝臓中心脂肪化が見ら
れる。腎臓 糸球体係蹄の構造が比較的よく保たれ
た軽度の糸球体腎炎が見られる。ボウマン嚢への蛋
白法出，尿細管内における硝子円柱の停滞が強く見
られる。脳毛細血管周囲K浮腫が見られる。
ウサギ 5
肺臓:肉眼的には著変がない(左 5.0g，右 6.0g)。
組織学的に一部では肺胞壁，肺胞道壁の毛細血管は
赤血球で充ち，肺胞腔内に線維素，血疑，多形核白
血球の諺出が著明花見られる。
その他の臓器:牌臓 リンパ滴胞の線維化が軽度
ながら見られる。赤髄には血鉄症が軽度にみとめら
れる。腎臓係蹄の網胞構造化あるいは類線維素血
栓の形式などの見られる著明な糸球体炎が腎臓内に
巣状の拡がりを示してみとめられる。ボウマン嚢腔 
内への諺出もかなり強い。
ウサギ 6
肺臓:肉眼的に右肺は左肺に比し少しく浮腫が目
立つようである(左 5.5g，右 7.5g)。組織学的に左
肺には瀬蔓性結節性の肺胞壁，ないし肺胞道壁の肥
厚が見られる。すなわち，この部の毛細血管内皮細
多核の巨細胞の剥離がかなりしばしば見出される- 胞ならびに周囲の結合織の細胞は基礎膜の融解，繁
〔参照図的。細動脈，小動脈枝の内陸にはしばしば
血援の停滞が見られ，内皮細胞の腫脹，内皮下の小
空胞形成，中膜筋線維の緊疎化，あるいは小空胞の
形成などの所見が諸所にみとめられる。細静脈，小
静脈枝の内陸には血竣，あるいはこれに混じて多形
核白血球の停滞が見られるものが多く，その内膜は
ところによってはかなり強く増殖し，そこにリンパ
球，好塩基性単核球，多形核白血球などの浸潤が見 
出される〔参照図 5J。化膿性気管支炎，気管支肺炎
の像はみとめられない。右肺には著変は見られな
、。L
その他の臓器:大腿骨髄造血はやや減退し髄索
に援液の諺出が見られる。牌臓欝血が著明で血鉄
疎化lとともなって好塩基性Iζ腫脹，増生し，これら
の増生細胞にそってすでに細線維の形成がかなり強
くみとめられる〔参照図 6J。肺胞壁毛細血管は一般
に拡張し，その内陸lζ血竣あるいは多形核白血球の
停滞が諸所に見られる〔参照図 7J。一部では毛細血
管が著明 K拡張し，類線維素血栓の形成をともなっ
て屑平な上皮細胞に被われたま〉肺胞腔内に出芽状
l乙膨出している所見が気付かれる〔参照図 8J。結合
織の増殖のかなり著明なととろでは肺胞上皮が好塩
基性を増すと同時比立方状K膨れあがり密に並んで 
肺胞腔をかこんでいる像が諸所に注意される〔参照
図的。またか〉る著明な上皮の被覆傾向の見られ
ないところでは肺胞腔内への大食細胞の剥離，動員
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がかなり強く見られるととろが多い。そのほか肺胞 り軽度の脂肪化が見られ，周辺帯，グリソン氏鞘K
上皮が好塩基性を増し多核の巨細胞と化していると 血鉄素を貧食した巨細胞が見られる。副腎皮質の
ころが諸所Kみとめられる。右肺では左肺に似たよ 球状層，束状層の上皮細胞に空胞変性の見られると
うな肺臓炎の像は比較的軽度である。一部では小動 乙ろがある。
脈枝内皮細胞の腫脹，内皮下の小空胞形成，中膜筋 ウサギ 10
線維の緊疎化が見られると ζろがある。静脈系には 肺臓:肉眼的K中等度の欝血が見られる(左 7.0
内陸K血撲の停滞がみとめられるととろが多い。小 g，右 7.2 g)。組織学的に左肺には溺蔓性結節性の肺
気管支粘膜上皮あるいは上皮下のリンパ組織には著 胎壁の細胞性肥厚が見られ，肺胎腔内Kは浮腫がか
明な変化はみとめられない。 なり強くみとめられる。右肺ではその変化が気管支
その他の臓器:肝臓全体にわたる小滴状の脂肪 系の経過にしたがってとれを中心にお乙っている乙
化がかなり強くみとめられる。副腎皮質上皮細胞 とが先ず注意される〔参照図 10J。小気管支の墜に
の空胞変性が主として球状層に諸所花見出される。 は管腔をとりまくように幼弱な毛細血管結合織の新
ウサギ 7 生，増殖がみとめられる。 ζの部分には銀好線維の
肺臓:肉眼的に著変なく，組織学的にも左右両肺 増殖が少しく強くみとめられる。乙の肉芽組織には
とも一部氏軽度の肺臓炎がみとめられるほかは異常 多形核白血球の浸潤がかなり見られる。気管支枝な
所見はみられない(左 5.0g，右 6.0 g)。 らびに小気管支の壁の平滑筋は多少とも浮腫性化繁
その他の臓器:牌臓 中等度の血鉄症が見られ 疎となっている。また管腔を被う上皮には多少の増
る。心臓心筋内  K諸所に間質の軽度のムコイド変 生が見られるほかとくに著しい変化は見られない。
性と毛細血管結合織の増殖が見られる。該部の心筋 〔参照図 11J上記のような気管支系の変化は ζ れ
には脂肪変性が多少とも見られる。副腎 球状層， に所属する肺胞道壁，肺胞壁lとも波及しこれらの部
束状層の上皮細胞にところどころ空胞変性が見られ 位 Kも多少とも毛細血管周囲の結合織の増殖による
る。脳毛細血管の周囲lζ浮腫が見られる。 壁の肥厚が見られる。また肺胞腔内I乙上皮由来と思
ウサギ 8 われる多核の巨細胞の剥離が見られるところがあ
肺臓:肉眼的に両側胸膜下K点状出血巣が若干み る。小動脈校中膜の平滑筋線維聞に小空胞の形成が
とめられる(左 9.5g，右  10.0 g)。組織学的には諸 見られるところがある。細静脈，小静脈枝の内陸に
所にかなり強い欝血と浮腫が見られ，ととろによつ は血撲の停滞が見られるところが多い。気管支系周
ては濃厚な血竣成分の諺出が見られる。一部には肺 囲のリンパ組織はゃう暴露疎であるがその他民は著し
胞腔内への出血あるいはこれにともなって赤血球食 い反応は見られない。
細胞の出現が見出される。肺胞壁，肺胞道壁，小気 その他の臓器:牌臓 リンパ憶胞に浮腫がや h強
管支の壁には著明な変化は見られない。気管支肺炎 く見られる。心臓左心室の壁にも浮腫がみとめら
あるいは化膿性気管支炎などもみとめられない。 れる。
その他の臓器:牌臓血鉄症が軽度に見られ髄索 ウサギ 11
には軽度ながら線維化が見られる。副腎主として 肺臓:肉眼的lと浮腫と欝血が軽度に見られる(左
束状層の上皮細胞にところどころ空胞変性が見られ 13.5 g，右 18.0 g)。組織学的に左肺lζは著変がなく，
る。 右肺lζは軽度の肺臓炎の像が一部l乙見られる。とく
第 2群抗ウサギ肺アヒル血清の耳静脈内注射と に小気管支を中心K発生している所見は見られなか
気管内注入 った。
ワサギ 9 その他の臓器:牌臓欝血強く血鉄症もや〉強く
肺臓:肉眼的l乙両側ともに容積増大し浮腫が見ら 見られる。肝臓小葉全体にわたり軽度の脂肪浸潤
れる(左 15.0 g，右 22.0 g)。組織学的に左右ともに が見られる。腎臓巣状の拡がりを示めす軽度の糸
肺胞壁毛細血管は充血し，肺胞腔内 K多形核白血球 球体腎炎がみとめられる。
の遊出が見られる気管支肺炎の像で肺臓炎の像はほ ウサギ 12
とんど見られなかった。 肺臓:肉眼的l乙著変がなかった(左  10.0g，右
その他の臓器:牌臓血鉄症が軽度に見られ髄索  13.0 g)。組織学的に小気管支のまわりの肺胞壁毛細
には線維の増殖も見られる。肝臓小葉全体にわた 血管に充血が強く，肺胞腔内に肺胞上皮，大食細胞
-706ー 千葉医学会雑誌 第 35巻 
。組織学的に左肺には主g)8.0，右g7.5られる(左よK離と動員がや》目立って見られる。ところ1]の暴
って肺胞壁毛細血管の周囲lζ細線維が増殖し，肺胞 に胸膜時近い肺胞壁にかなり拡がって小気管支を中
表面が好塩基性l乙染まる胞体をもった異型的な扇平 心として結節性の肺胞壁の肥厚が見られ，すでに線
上皮細胞によって割合密に被われている所見も注意 維の増殖がかなり進行している。この部分K援液の
される。気管支系周囲のリンパ組織は毛細血管が多 摩出がかなり強く肺胞腔内にも血竣の惨出が諸所に
みとめられる。また出血がみとめられるところもあ、。L少血量に富むほか著しい変化は見られな 
その他の臓器:牌臓血鉄症が軽度比見られる。 る。肺胞壁の線維性肥厚が著明なところはしばしば
肝臓欝血と血鉄症が見られる。心臓心筋間質毛 や〉異型的な扇平な上皮細胞でみつに被われてい
細血管に欝血強く，筋線維の脂肪変性も軽度に見ら る。この管腔内 K大食細胞あるいは赤血球食細胞の
れる。 動員がみとめられるところがある。小動脈枝中膜の
ウサギ 13 筋線維聞の基質にムコイド変性が軽度ながらみ Zめ
肺臓:肉眼的lζ右上葉胸膜下に灰白色の小癒痕が られるところが割合に多い。右肺には著しい変化は
見られる(左 4.5g，右 8.0g)。組織学的に小気管支 見られない。
の粘膜にはところによって上皮が剥離，脱落してお その他の臓器:牌臓血鉄症が軽度花見られる。
り，その周囲に胞体が明るく泡沫状lζ膨れあがった 肝臓小葉全体にわたる軽度の脂肪化が見られる。
細胞が敷石様に並んでとりまいているところが目立 副腎 球状層，束状層の上皮細胞に空胞変性がみと
つ。気管支系周囲の肺胞壁毛細血管には充血と周囲 められるところが多い。
の線維の増殖がや〉強くみとめられるところがあ
り，上記の灰白色の小癒痕の部と一致する。気管支 第 4章総括的観察
系周囲のリンパ組織に著明な反応はみとめられな 上lζ述べたように著者は健康なアヒル血清で、前も
って感作したウサギに抗ウサギ肺アヒル血清の耳静、。L
その他の臓器:肝臓小葉全体にわたる脂肪化が 脈内注射(第 1群， ウサギ 8匹)， あるいは耳静脈
ゃう強く見られる。副腎球状層の上皮細胞に空胞 内注射と気管内注入(第 2群，ウサギ 7匹)をお ζ
変性が見られると ζろがある。 なうことによって前者では 2例をのぞき，後者では
ウサギ 14 1例をのぞいてその他の才べての例に軽重さまざま
肺臓:肉眼的に両側ともに気腫がや〉目立つ(左 な肺臓炎の発生をみた。 
8.0g，右 9.0g)。組織学的陀左肺には気管支枝，小 まず，抗肺血清の耳静脈内惹起注射をおこなった
気管支中心の非化膿性の肺臓炎像が特長的である。 第 1群では実験ウサギ 8匹のうち 2例をのぞいて両
すなわち，これらの壁にはかなり線維の増殖が見ら 側肺臓に，あるいはー側肺臓にのみ，次のような特
れる少しく古くなった肉芽組織がとりまき，そ ζK 長をもった肺臓炎の作成をみた。乙の変化は大葉性
はリンパ球の浸潤がや〉強くみとめられる。これに 肺炎，あるいは気管支肺炎とはことなり，肺胞壁，
接する肺胞道壁，肺胞壁に同様の病変の波及が見ら あるいは肺胞道壁の組織における非化膿性の炎症で
れ，乙れらの部にも壁の肥厚がみとめられる。〔参照 ある。この際には上記の部位における毛細血管，そ
図 12J そのほか気管支枝，小気管支の経過と直接 の周囲の結合織(肺胞道壁ではさらに平滑筋)およ
の関連をみとめがたいような，第 1群においてのべ び肺胞上皮が一体となってその変化にあずかつてお
たと同じような結節性の肺胞壁の細胞性肥厚が諸所 り，そ乙にはおよそ二種類に大別される炎性変化が
に見出される。気管支肺炎，化膿性気管支炎の像は 惹起きれている。まず， ζの部の毛細血管は一般に
どこにもみとめられない。血管系の変化にも著しい かなり拡張し，基礎膜は浮腫性に膨化してその内陸
ものは見られな L、。右肺には著変がない。 には赤血球があまりみとめられず，かえって多形核
その他の臓器:牌臓血鉄症が軽度に見られ，そ 白血球が目立つととが多l¥。そのほか，血撲の停
のほか赤血球食細胞の出現もみとめられる。肝臓 滞，線維素あるいは類線維素血栓の形成などもしば
星細胞に赤血球あるいは血鉄素の貧食がかなり目立 しば注意される。このような毛細血管の周囲の組織
つ。心臓 右心室壁に勝距形成が一部氏見られる。 にも多少とも浮腫性の膨化過程がみとめられる。肺
ウサギ 15 胞上皮は胞体の好塩基性を増すとともに多少とも腫
肺臓:肉眼的民右肺上葉の胸膜下に点状出血が見 大を示めすものが多いがとくに増殖している所見に
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は接しない。肺胞腔内氏援液の惨出，線維素の析出 臓炎の発生をみた。左右両側，あるいはー側肺に第
(ウサギ 2)，大食細胞の剥離， 動員(ウサギ6)な 1群花見られたと同様の軽重，新旧さまざまな禰蔓
ども見られることがある。少しく経過すると上記の 性，あるいは巣状の肺臓炎の像のほかに， 気管支
ように浮腫性に膨化した肺胞壁，肺胞道壁に細線維 枝，小気管支の経過lζそって，これを中心として拡
ないし線維の形成が見られるようになる。このよう がった非化膿性の気管支原性肺臓炎の惹起が注意さ
にして肺胞壁，肺胞道壁の線維性肥厚が著しくなる れる。まず，気管支枝，小気管支の粘膜上皮はとと
ととも lとその表面が扇平ないし立方状の，胞体が好 ろにより剥離，脱落を示す例(ウサギ 13)， あるい
塩基性を示し，や〉異型的な上皮によって密に被覆 は胞体が好塩基性を増すと同時に多少異型性を示し
されるととろも見られるようになる(ウサギ 3，6)。 て増殖している例(ウサギ 10) もあるが，その他に
次ぎに特長のあるのは肺胞壁あるいは肺胞道壁の毛 は特に著しい変性，壊死の過程は見られない。その
細血管ならびに周囲組織が全体として網胞ともいう 基底膜は軽度ながら浮腫性比羅疎となり， ζれをと
べき構造l乙変貌するという過程である。すなわち， りまいて走っている平滑筋にも浮腫性の膨化，さら
乙の部の毛細血管が強く拡張し上記のような血行障 にところによっては解離による遊離細胞化がみとめ
碍の像を示めし，基礎膜の融解にともなって毛細血 られる。気管支系の粘膜をとりまいて幼弱な毛細血
管の内皮細胞が胞体の好塩基性を増すとともに腫脹 管結合織の新生，増殖が見られ，すでに銀好線維の
し，その突起でおたがいにつながりあって合胞状な 増殖がはじまっている例もある〈ウサギ 10)。そこ
いし細網状の配列を示して増殖する。肺胞壁の弾性 には多形核白血球の浸潤がみとめられる。粘膜の周
線維は緊疎化あるいは離断におちいっているものが 固に明るい泡沫状の胞体を示す組織球が敷石様に並
多い。また，肺胞道壁の平滑筋線維はしばしば霧疎 んで増殖している例もある(ウサギ 13)。気管支系
となり，その結合を離れて遊離細胞と化している所 の周囲のリンパ組織はや〉繁疎なととろが多いが著
見にも接する。肺胞上皮はも好塩基性腫大が見ら しい反応は見られないものが多い。上記の気管支系
れ，肺胞上皮由来の多核の巨細胞が形成せられ，肺 周囲の炎性過程は経過とともに線維の強い増殖を特
胞佐内に剥離，脱落している所見が目立った例もあ 長とするようになり，リンパ球の浸潤が目立ってく
る(ウサギ 3，6)。少しく時期がたつと網胞構造化 る(ウサギ 14)。 乙の気管支系周閤の炎症は ζれに
を示す増生細胞にそって微細な線維の形成がみとめ つらなる肺胞道壁，肺胞壁にも波及し，乙の部の毛
られるようになる(ウサギ、 3，6)。そのほか，一部 細血管が充血を示し，その周囲の結合織に細線維，
では肺胞壁毛細血管の著しい拡張と類線維素血栓の あるいは線維の増殖の見られるところが多い。その
形成lとともなって肩平な肺胞上皮に被われたま〉肺 際，肺胞腔内への肺胞上皮，あるいは上皮由来の多
胞腔内に出芽状lζ膨出しているような像も見出され 核巨細胞の剥離，大食細胞の動員もよく気付かれる
た(ウサギ 6)。 ウサギ 6ではこ訟に述べたような 変化である(ウサギ 10，12，15)。肺胞壁の線維増
新旧の病変の混在の所見が比較的よく把握された。 殖の著明なところでは好塩基性の胞体をもった異型
一般に細動脈あるいは小動脈枝には著明江変化が見 的な立方ないし扇平上皮に密に被われているところ
出されない例が多いが，一部の例では小動脈枝の内 がしばしば注意される。小動脈枝中膜の平滑筋線維
皮細胞の腫脹，内皮下における小空胞の形成，中膜 聞に小空胞の形成が見られ(ウサギ 10)， あるいは
筋線維の緊疎化あるいは小空胞の形成などの諸変化 乙の部の基質lζムコイド変性が示される(ウサギ
がみとめられた(ウサギ 3，6)。また，細静脈，小 15)ほかには細動脈，小動脈枝の著しい変化には遭
静脈枝の内陸には一般に血疑の停滞が見られるとこ 遇しなかった。また，一部の例では細静脈枝の内腔
ろが比較的多く，ウサギ 3ではこの所見とともに内 に血撲の停滞が見られるものがあった。
膜がかなり強く増殖し，そこにリンパ球，好塩基性 緒言にも述べたように感染実験における間質性肺
単核球，多形核白血球などが浸潤している所見も注 炎ないし肺臓炎の発生はすでに岡林 (1940)<13)，同
意された。気管支校，小気管支の粘膜上皮，あるい 林，江頭(1951)<加(溶連菌によるウサギ副鼻腔病巣
はその周囲のリンパ組織には特記すべき変化は見出 感染)，山口 (1956)<鈎(凍結融解，凍結乾燥溶連菌
されなかった。 のウサギ耳静脈内反覆注射)，服部(1956)<33)(大腸
つぎに抗肺血清の耳静脈内注射と気管内注入とを 菌加熱ワクチンの耳静脈内注射によるウサギ感作
併用した第 2群では実験ウサギ7匹のうち 6匹に肺 後， 門脈内ないし腸間膜静脈内惹起注射)， 斎藤
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(1959)<36) (大腸菌によるウサギ副鼻腔病巣感染)な 注により肺胞間質炎を，その固形化したものを静注
どによって報告されている。まず，岡林(1940)03九 することにより結核結節類似の肉芽腫の発生をみた
岡林，江頭 (1951)<00)は肺胞腔内への援液ならびに と報告している。また，羽生 (1952)<27)は抗ネズミ
線維素の析出，出血，細動脈毛細血管血小板血栓症， 肺ウサギ血清をウサギの静脈内l乙注射することによ
血管壁の類線維素壊死，溺蔓性ないし巣状の細胞増 り肺臓における広範な出血巣の形成，肺胞上皮の剥
生をともなった肺胞壁の血管間葉性組織の類線維素 離による肺胞炎をみとめ，経気道的な惹起注入によ
ないし粘液様膨化，マッソン体様肉芽腫の形成，結 つては顕著な変化がなかったと報告している。
節性動脈周囲炎と小血管壁の増生浸潤性変化，禰蔓 著者の実験でも健康なアヒル血清で感作したウサギ
性および巣状の間質の線維化と慢性増殖性閉塞性動 K抗ウサギ肺アヒル血清の耳静脈内注射(第 1群)，
脈炎などの諸特長を示す実験的間質性肺炎の所見を あるいは耳静脈内注射と気管内注入(第 2群)をお
記載した。また，山口(1956)<32)は肺胞隔の細胞増 乙なうことによって大部分の動物l乙，第 1群におい
殖を特長とする間質性肺炎の像とともに一部ではマ ては肺胞壁，肺胞道壁の網胞構造化と線維化，ある
ッソン体様肉芽腫の形成が見られたと述べている。 いはこの部の浮腫性膨化と硬化を特長とする禰蔓性
ついで，服部 (1956)<33)も胞隔性肺炎，マッソン体 ないし巣状の肺臓炎の作成をみ， また， 第 2群で
様肉芽腫の発生を報告した。その後， 斎藤(1959) は，第 1群におけると同様の肺臓炎の{象のほかに気 
(36)は肺胞壁毛細血管およびその周囲組織の網胞構 管支枝，小気管支にそってこれを中心として拡がつ
造化にもとづく肺胞壁の細胞増生性の肥厚を特長と た一種の肺臓炎(非化膿性気管支原性肺臓炎)の発
する禰蔓性間質性肺炎の像を多数例に記載した。乙 生をみた。その際，特に第2群では右側臥位の気管
の実験では典型的なマッソン体様肉芽腫の形成はみ 内惹起注入によって該側lとおけるー側性の肺臓炎の
とめられず，細動脈，小動脈枝では閉塞性動脈内膜 発生を目的としたものであるが必ずしも目的側にの
炎，弾性線維の層状増殖，血栓動脈炎などの変化に み病変の局在を実現させ得なかったのは，気管内注
しばしば遭遇したと述べている。 入の 2時間前K静脈内注射をお ζなったこと，なら
しかし，感染以外の実験でも肺臓炎の発生の記載 びに右側臥位の時間が 5分という短時間であったと
はないわけではない。すでに，佐藤 (1934)ω は異 となどに関係があるのかも知れない。
種蛋白感作ウサギの肺臓lζ血棄ないし線維素塊が肺 次ぎに肺臓以外の諸臓器の変化を眺めてみよう。
胞壁毛細血管に停滞している所見を記載し， Knep・ 大腿骨髄は 4例について検索したがこれらの例では 
pert Waaler (1936)∞も急性アナヒラキシ一死ウ 造血が多少減退し，髄索には疑液の彦出ないし浮腫
サギ肺臓に硝子様血栓形成の所見を注意した。ま がみとめられた。牌臓は大部分の例でさまざまの程
?こ，葉(1935<ベ1936ω)は卵白，馬血清の皮下注 度に血鉄症が見られ， 4例にはリンパ櫨胞，あるい
射でウサギを感作した後，同じ抗原を気管内l乙惹起 は髄索の線維化が軽度ながらみとめられた。そのほ
注入する ζとによって肺胞壁の血行静止と壊死，肺 か，欝血が目立つものが 4例あり， ウサギ 14では
胞壁の浮腫，上皮増生，肥大，剥離，肉芽組織の形 血鉄症のほかに赤血球食細胞性反応も注意された。
成による壊死巣の分画，閉塞性動脈炎，結節性動脈 肝臓では 7例に中心帯，あるいは小葉全体にわたる
周囲炎などが見られることを明らかにした。なお， 軽度ないし中等度の脂肪化が示されていた。ウサギ
静脈内iζ惹起注射をおこなった群では動物はアナヒ 9，12，14では血鉄症が見られ， ウサギ 14ではさら
ラキシーによって死亡し，著しい変化の発生を見る にクッペル星細胞で赤血球を貧食したものがかなり
に至らなかったと述べている。その後，相沢，安倍 多くみとめられた。そのほか，類洞における血竣の
等 (1952(23)(26))は肺炎双球菌でウサギを感作した 停滞，あるいは欝血の見られる例もあった。心臓で
後，経気道的に該菌の惹起注入をおこなうこと Kよ はウサギ 3，7，14 I乙新旧の間質性心筋炎の発生がみ
り，また，ダイコクネズミ等iζ抗吉田肉腫血清，抗 とめられ，ウサギ 7，12で、は心筋の脂肪変性が軽度
腎血清(抗肺血清はもちいられていない)を気道内 ながらみとめられるところもあった。腎臓ではウサ
に注入することにより大葉性肺炎K一致する病変の ギ4，11 R.巣状の拡がりを示す軽度の糸球体腎炎，
作成をみ，さらに，後者の実験では抗体価の低い血 さらに，ウサギ 5では拡がりこそ巣状であるがかな
清をもちいた場合K小葉性肺炎，あるいは胞隔炎の り典型的な糸球体腎炎の発生をみた。 ウサギ 6，7， 
発生をみている。さらに，上記のチトトキシンの静 8，13，15の副腎では皮質球状層， 束状層の上皮に
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空胞変性が諸所にみとめられた。そのほか，大脳で
はワサギ 1で小出血巣がー部花見られ， ウサギ 4， 
7では毛細血管の周囲に浮腫がや、目立っていた。
緒言にも述べたように近光 (1940-1941)<15)は健康
なウサギに抗肺血清を注射することによって肺臓に
特有なアレルギ一変化を作成することに成功せず，
かえって，腎炎の発生が強く見られたと報告してい
る。しかし，著者は前もってアヒル血清で、感作した
ウサギに抗肺血清を静脈内注射，あるいはこれと気
管内注入を併用することによって一部の例では上に
述べたように糸球体腎炎の発生もみとめられたが実
験動物の大多数には禰蔓性ないし巣状の肺臓炎，あ
るいは気管支原性肺臓炎を作成することが出来た。
すでに Masson，Riopel1e，Martin (1937)(10)は
リウマチ熱屍の肺臓に肺胞道，肺胞腔lζ出芽状に突
出している一種の肉芽腫を記載し， N eubuerger， 
Geever，Rut1edge (1944)<17)はこれをマッソン体と
呼んだ。また，入戸野，星山(1940)(14)はリウマチ
肺炎のー剖検例について報告し，単核球，白血球お
よび形質細胞の浸潤による肺胞壁の肥厚，肺胞腔内
への芽状の膨出，肺胞壁の類線維素変性，毛細血管
における線維素血栓，肺胞腔内への出血，撲液線維
素の析出，肺胞上皮の剥離，肺動脈枝の増殖性内膜
炎などの所見を記載した。次いで， I-lerbut，Man. 
ges (1945)<18)はマッソン体の組織発生について報
告するところがあった。その後，馬杉 (1946)(19)も
リウマチ肺炎について肺胞腔内への摩出，肺胞上皮
の剥離，肺胞壁の細胞増生，線維素血栓形成，出血
などの所見K注目した。一方，岡林(1942)(16)は敗
血症の剖検例の記載において肺胞壁の細胞増多を特
長とする禰蔓性増生性間質性肺炎の像を明らかにし
た。その後，藤本 (1951)門〉は禰蔓性糸球体腎炎と
繍蔓性肺臓炎とが同時にみとめられる肺炎双球菌感
染症のー剖検例について報告した。その際，主とし
て肺胞壁毛細血管の内皮細胞の好塩基性腫脹増生に
よる肺胞壁の肥厚，あるいは毛細血管の類線維素血
栓形成などの所見に注意した。また，大高等 (1951)
(2)はリウマチ性の肺臓病変としてフィプリン，あ
るいはフィブリノイード物質の諺出機転にもとづく
肺胞内の結節状，塊状病巣，肺胞道における硝子様
膜，及び肺胞ならびに小気管支壁Kおけるフィブリ
ノイード膨化等の散在性の発現等l乙注目した。浅野
(1953<28 1954(29))は諸臓器の壊死性血管炎，肺臓)， 
のマッソン体および亜急性糸球体腎炎をともなった
1剖検例について，また，北村，小島 (1954)仰〉もマ
ッソン体の出現と偽膜形成の顕著なリウマチ肺炎の
1剖検例について報告した。岡林 (1955)(31)はマッ 
ソン体のある禰蔓性間質性肺炎(リウマチ肺炎〉の
組織発生について「リウマチ肺炎Kは繍蔓性肺胞壁
炎(胞隔炎〉のみならず肺胞管あるいは肺胞腔を充
たす出芽状の特殊構造物，すなわち，マッソン体が
みられる。 ζの構造物は呼吸細気管支末端部ないし
肺胞管lと由来する。マッソン体発生の基本過程はそ
この毛細血管の伸長と出芽状突出，さらにその網胞
構造への転化であり，そのさい近辺の膝原線維ある
いは平滑筋の膨化融解が随伴する。乙の構造物のあ
るものは一層の再生上皮細胞で被覆される。Jと述
べた。その後，浅野(1956)(34)はマッソン体の組織
発生について発表し， 乙れを 5型に分類した。最
近，斎藤，北村(1958)<加は所謂急性繭蔓性間質性
肺線維症の 1剖検例について報告し，その本態をア
レノレギー性機序の上lと成立する肺炎であると解釈し
た。また，河合，貴島 (1959)<38)は関節リウマチ例
にみられた禰蔓性肺臓炎について報ずると ζろがあ
った。 ζれを要するに，間質性肺炎ないし肺臓炎は
リウマチ例(リウマチ肺炎)以外K感染症におい
て，あるいは血管炎，糸球体腎炎等にともなって見
出されることが次第に報告されつ〉ある現状であ
る。しかし，独立疾患としての肺臓炎の明確な実体 
は未だ十分把握されていないといっても過言でない
であろう。すでに上記の感染実験の成果は肺臓炎の
亜敗血性アレルギ、〕性発生を立証し，感染症の部分
現象としてのみならず，しばしば独立疾患の形でも
出現するととを明確にした。さらに，著者の実験は
肺臓炎を殆んど選択的K高率に発生せしめ得ること
を明らかにし7こ。乙れらの諸成績から人類』とおける
溺夏性肺臓炎という疾患を臨床的ならびに病理解剖
学的に明確にすることが重要な課題として提起きれ
る次第である。
第5章結 語
著者はあらかじめ健康な未処置のアヒル血清で感 
作したウサギに抗ウサギ肺アヒル血清を耳静脈内に
惹起注射(第 1群)， あるいは惹起処置として耳静
脈内注射と気管内注入とを併用(第2群〉すること
により肺臓炎の作成をと〉ろみた。その結果，第 1
群では実験ウサギ 8匹中 6匹に溺蔓性あるいは巣状 
の拡がりを示す軽重さまざまな肺臓炎の作成をみ
た。この肺臓炎は肺胞壁の浮腫性膨化と硬化，網胞 
構造化と線維化，肺胞経内への疑液線維素の諺出析
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出，大食細胞の剥離動員，肺胞上皮由来の巨細胞の
出現，肺胞壁毛細血管の拡張と類線維素血栓形成に
ともなった肺胞腔内への出芽状膨出，細小静脈炎等
を特長とするものである。また，第 2群ではウサギ 
7匹中 6匹l乙第 1群におけると同様の肺臓炎の像の
外に気管支系を中心として拡がった非化膿性気管支
原性肺臓炎の発生が確かめられた。乙の変化の特長
は気管支枝，小気管支粘膜上皮の剥離，脱落，好塩
基性腫脹と増生，粘膜周囲lζおける多形核白血球，
組織球， リンパ球等の浸潤をともなった肉芽組織の
増殖等l乙求められる。これらの動物中，糸球体腎炎
はとく少数例に見出されたに過ぎず， リウマチ型心
臓炎の発生はまったく見られなかった。すなわち，
殆んど選択的K，しかも高率K肺臓炎の作成をみた
わけである。本実験成績は肺臓炎が亜敗血症の部分
現象とし，あるいは殆んど独立的に肺臓に局在重篤
化して出現し得ることを強く示唆する。この成果は 
また人類における肺臓炎の病理探究にあたって，そ
の形態発生のみならず，原因発生に関する好資料を
提供するものと思われる。
稿を終えるlζあたり，終始御懇篤な御指導と御校
関を頂いた恩師岡林篤教授，藤本輝夫助教授に衷
心より感謝の意を表.します。併せて教室員各位の御
協力に深謝します。また，本研究に従事する便宜を
与えられた国立千葉療養所長岡田藤助博士の御好意
に衷心より感謝致します。
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附図説明 
第 1群 (抗ウサギ肺アヒル血清の耳静脈内注射) 
図 1-9
0 
図1.繭蔓性肺臓炎。初回惹起注射後 8日。へマ
、トキシリン・エオジン染色。ウサギ 3。
図 2. 肺胞腔内への援液，線維素の諺出，析出。惹
起注射後4日。ヘマトキシリン・エオジン染
色。ウサギ 2。
図 3. 肺胞壁毛細血管および毛細血管間結合織の網
胞構造化。初回惹起注射後8日。過沃素酸シ
ッフ染色。ウサギ、 3。
図4.，肺胞上皮由来の巨細胞形成の著明な肺臓炎。
初回惹起注射後 8日。ヘマトキシリン・エオ
ジン染色。ウサギ3。
図5. 肺臓内小静脈枝の内膜の増殖， リンパ球，好
塩基性単核球，多形核白血球の浸潤と停滞。
初回惹起注射後 8日。弾性線維・ヘマトキシ
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リン・エオジン染色。ウサギ 3。
図 6. 網胞構造化肺胞壁における細線維化。初回惹
起注射後 15日。過沃素酸シッフ染色。 ウサ
ギ 6。
図 7. 肺胞壁毛細血管の著明な拡張，貧血，白血球
集積と血疑停滞。初回惹起注射後 15日。過
沃素酸シッフ染色。ウサギ 6。
図 8. 肺胞壁毛細血管の著しい拡張，類線維素血栓
形成と肺胞腔内への出芽状膨出。初回惹起注
射後 15日。過沃素酸シッフ染色。ウサギ 6。
図 9. 肺胞壁の肥厚，硬化と上皮の腺管状増殖。初
回惹起注射後 15日。過沃素酸シッフ染色。
ウサギ 6。
第 2群 (抗ウサギ肺アヒル血清の耳静脈内注射
と気管内注入)図 10-12。
図 10. 非化膿性気管支原性肺臓炎。初回惹起処置
後 8日。ヘマトキシリン・エオジン染色。ワ
サギ 100
図 11. 図 10の強拡大。小気管支上皮の好塩基性腫
脹増生，その周囲における多形核白血球の浸
潤のみられる肉芽組織の形成。初回惹起処置
後 8日。ヘマトキシリン・エオジン染色。ウ
サギ 10。
図 12. 気管支系周囲組織におけるリンパ球浸潤の
著明な肺臓炎。初回惹起処置後 85日。ヘマ
トキシリン・エオジン染色。ウサギ 14。
第 2号 浦上論文附図(工)  -713ー  
l司1. 繍蔓性肺臓炎。 図 2. 肺胞腔内への竣液，線維素の彦出，析出。
図 3. 肺胞壁の網胞構造化。 図 4. 巨細胞形成の著明な肺臓炎。
図 5. 肺胞内小静脈枝の静脈炎。 図 6. 網胞構造化肺胞壁の細線維化。
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図 7. 肺胞壁毛細血管の拡張，血竣停滞と 図 8. 血栓形成をともなった肺胞腔内への
白血球集積。 出芽状膨出。
図 9. 肺胞壁の硬化と上皮の腺管状増殖。 図 10. 気管支原性肺臓炎。
図 11. 図 10の強拡大。 図 12. 気管支原性肺臓炎。
